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Bygging IgA
IgA er 160 kDa prótein sem er samsett af tveimur
sams konar léttum keðjum, kappa (, litningur 2) eða
lambda (, litningur 22) og tveimur þungum  keðj-
um (litningur 14) sem IgA dregur nafn sitt af. IgA
skiptist svo í tvo undirflokka (isotypes), IgA1 og
IgA2, vegna ólíkra CH gena (constant region)  keðj-
unnar á litningi 14 (21).
Dreifing IgA
IgA finnst bæði í sermi og í slímhúðarseyti. Flutn-
ingur IgA milli þessara tveggja kerfa er lítill en þau
tengjast að því leyti að ef einstakling skortir IgA í
sermi þá skortir hann það einnig í slímhúðarseyti.
Hið gagnstæða þarf ekki að eiga við (sjá síðar). IgA
getur bæði verið einliða (monomeric) og tvíliða
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Ágrip
IgA skortur er einn algengasti meðfæddi ónæmisgall-
inn og ræðst algengi hans meðal annars af kynþætti
og þjóðerni. Hjá þjóðum N-Evrópu er algengið á bil-
inu 1/400-1/700. Einnig er þekkt að aðrir ónæmisgall-
ar eins og IgG2 skortur og Louis-Bar heilkenni
(ataxia telangiectasia) finnist hjá einstaklingum með
IgA skort. IgA finnst í hvað mestum mæli á yfirborði
slímhúðarinnar. Því er athyglivert að IgA skortur
eykur líkur einstaklinga á að fá sjúkdóma er herja
einna helst á slímhúðina og má þar nefna endurtekn-
ar sýkingar, ofnæmi og sjálfsofnæmissjúkdóma. Auk
þess virðist þessum einstaklingum hættara við að fá
krabbamein. Komið hefur í ljós að í sumum tilvikum
hefur IgA skortur legið í ættum. Ættfræðilegar rann-
sóknir hafa þannig leitt í ljós tengsl við genasvæði á
litningum 6, 14, 18 og 22. Auk þess virðast ákveðnar
HLA samsætur hafa sterk tengsl við sjúkdóminn.
Þrátt fyrir ítarlegar rannsóknir á orsökum og afleið-
ingum IgA skorts er mörgum lykilspurningum enn
ósvarað og þá sérstaklega hvaða aðrir hugsanlegir
virkir áhættuþættir leiða til ofangreindra sjúkdóma.
Inngangur
IgA mótefnaskortur er einn algengasti meðfæddi
ónæmisgallinn og er skilgreindur sem styrkur í sermi
undir 0,05 g/L. Algengið er 1/324-1/1850 og ræðst
meðal annars af kynþætti og þjóðerni og hefur það
reynst vera 1:633 hjá íslenskum blóðgjöfum (1). Þrátt
fyrir umtalsverða vitneskju um helstu sjúkdóma sem
eru samfara skortseinkennum (sýkingar, ofnæmi og
sjálfsofnæmi) þá er enn óljóst af hverju einungis sum-
ir fá slík einkenni samfara IgA skorti en aðrir ekki.
Auk þess sem algengi slíkra einkenna við IgA skort
er óljóst (2-13). Þrátt fyrir umtalsverðar rannsóknir á
erfðamynstri IgA skorts hefur ekki fundist viðhlít-
andi erfðafræðileg skýring á sjúkdómnum. Á undan-
förnum misserum hefur skilningur manna á stjórn
IgA myndunar aukist og hafa rannsóknir leitt í ljós að
til að IgA framleiðsla geti hafist þarf náið samspil B-
og T-eitilfrumna að eiga sér stað. Ennfremur er ljóst
að til þess að slíkt samstarf geti leitt til IgA myndunar
þarf einnig að koma til seyting á TGF-ß og virkjun í
gegnum CD40 á B-frumum og CD40L á T-frumum
(8,14-20). Auk þess hafa báðar þessar boðleiðir verið
tengdar tilurð ofangreindra sjúkdóma. Í þessari yfir-
litsgrein er staða þekkingar á IgA skorti í dag rædd
og að hvaða þáttum frekari rannsóknir munu beinast.
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IgA deficiency is among the most common primary
immune deficiency known. Its prevalence, ranging from
1/324-1/1850, depends upon the study group geographic
location and its ethnicity. IgA deficiency is commonly
associated with other immune defects such as IgG2, and
IgG4 deficiency. In addition, ataxia telangiectasia has
been associated with IgA deficiency as well. The clinical
significans of IgA deficiency is presently unclear. However,
increased susceptibility to atopy, autoimmunity, infections
and cancer has been reported. Furthermore, majority of
these diseases are bound to the mucosal surfaces; the
organ where IgA is thought to have its most protective
role. Recent studies focusing on the genealogy of primary
IgA deficiency have found linkages to chromosome 6, 14,
18 and 22. In addition, a link to certain HLA haplotypes
has been reported. Thus, further studies into the immuno-
genetics of IgA deficiency are needed, particularly
focusing upon the question why some individuals with IgA
deficiency are prone to diseases whereas others are not.
In this article some of these questions are addressed, and
the current literature on the topic reviewed.
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E N G L I S H  S U M M A R Y  
Mynd 1. Skýringarmynd af þroskunarferli B-frumu (A), myndun tvíliða IgA (B) og
flutningi þess yfir slímhúð (C). Mikill fjöldi frumuboðefna tekur þátt í flokkaskiptum
(isotype switching) og lokaþroskastigum B-frumu yfir í plasmafrumu sem seytir tvíliða
IgA sem flutt er yfir slímhúðina. Þessi frumuboðefni koma frá sýndarfrumum (antigen
presenting cell, APC), T-hjálparfrumum (Th), eða þekjufrumum. Í slímhúðum melting-
arvega eru TGF- og VIP (vasoactive intestinal peptide) talin örva IgA flokkaskipti. Auk
þess virðist aukin myndun pIg viðtakans (poly-Ig receptor) vera háð ýmsum frumuboð-
efnum. Myndun frumuboðefnanna er örvuð af mótefnum sem berast að og í gegnum
slímhúðina. Tvíliða IgA er flutt yfir slímhúð með hjálp pIg-viðtakans og losað út á
slímhúðina (sjá texta um flutning IgA yfir slímhúð).
(dimeric). IgA í sermi er 85% einliða en 15% tvíliða
og 90-95% er af undirflokki IgA1 (4, 22).
IgA í slímhúðarseyti er að mestu leyti tvíliða.
Hlutfallsleg skipting undirflokka IgA í slímhúðar-
seyti er frábrugðin þeirri í sermi og hlutfall IgA2 er
meira, sérstaklega eftir því sem neðar dregur í melt-
ingarveginn (23). Líkleg skýring er sú að tvíliða IgA2
þolir vel IgA1-sértæka próteasa sem myndaðir eru af
ýmsum örverum. 
Myndun og útskilnaður IgA 
Styrkur IgA í sermi fullorðins einstaklings er 0,78-
4,96 g/L (viðmiðunarmörk Rannsóknastofu Háskól-
ans í ónæmisfræði). IgA er framleitt af plasmafrum-
um í beinmerg og einnig í eitlum og milta (21,22).
IgA í slímhúðarseyti er jafnframt losað frá plasma-
frumum sem liggja rétt undir grunnhimnu slímhúðar-
innar (4). Helmingunartími IgA er þrír til sex dagar í
blóði. Talið er að lýsósómal niðurbrot í lifur sé mikil-
vægasta niðurbrotsferli IgA í sermi en losun út í gall
skipti minna máli. Hækkar því IgA í blóði meira og
hraðar í starfsvefjar- (parenchymal) lifrarsjúkdómum
heldur en gallvegasjúkdómum (22,24,25). 
Seytun IgA út á slímhúð: Meirihluti IgA í slímhúð-
arseyti er á tvíliða formi, tengt saman af próteinkeðju
(J keðja; litningur 4). Seytun IgA er ekki eingöngu
háð losun úr plasmafrumum, þar sem þekjufrumur
slímhúðar hafa á basolateral helmingi viðtaka sem
kallast poly-Ig viðtaki (litningur 1) sem tengist tví-
liða-IgA og flytur það (transcytosis) yfir þekjuna
(mynd 1). Hluti af viðtakanum (secretory compo-
nent, SC) brotnar frá og eykur stöðugleika og virkni
IgA á slímhúðaryfirborðinu (26-28). Galli í myndun
eða starfsemi J keðju eða poly-Ig viðtaka getur því
leitt til þess að sértækt IgA skorti í slímhúðarseyti
þrátt fyrir að skortur sé ekki til staðar í sermi (29,30).
Örlítið brot af heildarmagni IgA í slímhúðum er ein-
liða IgA (monomeric) sem talið er flæða yfir þekjuna
á milli þekjufrumna (paracellular leið) (31).
Hlutverk IgA
IgA í slímhúðarseyti er hluti af sértæka (adaptive)
ónæmiskerfinu og vinnur með ósértækum vörnum
slímhúðar að verndun hennar. IgA er fyrst og fremst
hlutleysandi mótefni (neutralization Ig) fyrir hættuleg
toxín og örverur. Auk þess hemur það viðloðun og
íferð örvera og próteina í slímhúð. IgA ræsir lítið sem
ekkert komplímentkerfið sem er í raun kostur þar sem
slíkt myndi valda skemmdum á slímhúðinni og veikja
ósértæku varnirnar (21,22,27). IgA getur einnig gert
vírusa, sem staðsettir eru inni í þekjufrumunum, óvirka
með því að flytja þá út í slímhúðarseytið (27). Tvíliða
IgA er mun virkara en bæði einliða IgA og IgG við að
gera vírusa hlutlausa. IgA í slímhúðarseyti er einnig
álitið geta örvað tap á plasmíðum í bakteríum sem tjá
viðloðunarprótein og sýklalyfjaónæmi (32).
Hlutverk IgA í sermi er ekki jafnljóst og erfiðara að
rannsaka. Einstakling sem skortir IgA í sermi skortir
það einnig í slímhúðarseyti og þess vegna eru klínísku
einkennin aldrei eingöngu vegna skorts í sermi. Hugs-
anlegt er að IgA fjarlægi lítil prótein úr blóðrásinni sem
komast þangað gegnum meltingar- og öndunarveg.
Þessi prótein eru þannig gerð hlutlaus áður en ofnæm-
is- og/eða bólgusvar myndast gegn þeim. Hefur þetta
meðal annars vera talin ein af ástæðum þess að einstak-
lingar með IgA skort eru líklegri að fá fæðuofnæmi en
þeir sem ekki eru með IgA skort (10,22).
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eðlilegt magn IgA yfirborðsberandi B-frumna þann-
ig að gallinn liggur líklega í því skrefi sem kemur þar
á eftir (4,14,20,40). 
Fyrri rannsóknir tengdar ónæmissvari barna hafa
leitt í ljós að mikilvægt er að öðlast sem skilvirkast
IgA slímhúðarsvar strax á unga aldri. Íslensk rann-
sókn leiddi í ljós að börn sem voru með lágt IgA við
18-24 mánaða aldur voru líklegri til þess að hafa of-
næmi og þjást af eyrnabólgu (39). Jafnframt leiddu
framhaldsrannsóknir það í ljós að fjögurra ára börn
með lágt IgA í slímhúð voru líklegri til þess að þjást
af ofnæmiskvefi og hafa jákvæða svörun á ofnæmis-
húðprófum. Því er verulega mikilvægt að auka skiln-
ing okkar bæði á útbreiðslu og tengslum IgA skorts
við kvilla sem gætu tengst ónæmisfræðilegum vanda-
málum. Er þetta sérstaklega áhugavert þar sem að
stjórnunarferli IgA myndunar er háð að minnsta
kosti bæði seytingu á TGF- og tjáningu á CD40-
CD40L, en bæði þessi boðleiðakerfi hafa mikilvægu
hlutverki að gegna í almennri bólgusvörun. Jafn-
framt hefur verið leitt í ljós að einstaklingar sem þjást
af CD40L skorti (Hyper IgM syndrome) geta ekki
myndað aðra mótefnaundirflokka en IgM (41).
Flokkaskiptaferlið (isotype switching) í B-frumum
er háð efnaþáttum sem losaðir eru meðal annars af
APC-frumum, T-frumum og B-frumunum sjálfum.
Galli eða skortur á TGF- og IL 4-5-6-10 hefur verið
athugaður sem hugsanleg orsök IgA skorts. Sýnt
hefur verið fram á marktækt lægri gildi TGF- í ein-
staklingum með IgA skort, en mikilvægi þess er enn
óljóst (14,19,42-50). Hugsanlegir gallar í viðtökum
þessara efna hafa einnig verið nefndir sem hugsan-
legir meinvaldar (15,18,41,51). Af þessu má vera ljóst
að líklegt verður að teljast að hjá þeim einstakling-
um, þar sem IgA skortur og ónæmismiðlaðir sjúk-
dómar fara saman, megi búast við göllum í einhverju
af ofangreindum stjórnunarferlum (mynd 2). 
Erfðafræðilegir þættir IgA skorts: IgA skortur er í
sumum tilvikum bundinn við fjölskyldur. Þar sem
skorturinn er ekki bundinn kynjum gæti hans verið
að leita í stökkbreytingu gens, með takmarkaða
sýnd, sem erfist ríkjandi á A-litningi. Í dag eru nokk-
ur genasvæði talin vera álitlegust.
1. Á litningi 6 er Major Histocompatibility Complex
(MHC). IgA skortur hefur verið tengur ákveðn-
um HLA samsætum (haplotypes) og MHC gena-
afurðir eru taldar taka þátt í myndun IgA. Þar
Algengi IgA skorts
Algengi IgA skorts er mismunandi eftir kynþætti og
þjóðerni. Algengi í N-Evrópu hefur mælst um einn af
hverjum 600 einstaklingum (1,33-35). Í ákveðnum
héruðum í Bandaríkjunum hefur algengið mælst einn
af hverjum 328 einstaklingum (36), á meðan Asíu-
þjóðir eins og Japan hafa mælst með algengið einn af
hverjum 18.500 einstaklingum (37). Algengið er
oftast metið út frá mælingum á IgA í sermi blóðgjafa
en árið 1964 var fyrst sýnt fram á IgA skort í heil-
brigðum einstaklingum. Rannsóknum ber saman um
að algengi IgA skorts meðal blóðgjafa sé á bilinu
1:400-1:700 hjá þjóðum N-Evrópu og N-Ameríku.
Þar sem blóðgjafar eru fyrst og fremst heilbrigðir,
ungir menn verður að teljast líklegt að algengið geti
verið hærra. 
Íslenskar rannsóknir á IgA skorti
Algengi IgA skorts í heilbrigðum einstaklingum hef-
ur áður verið rannsakað á Íslandi. Á árunum 1974-
1979 var skimað fyrir IgA skorti hjá blóðgjöfum
Blóðbankans (tafla I). Algengið mældist 1:633 sem til
þessa hefur verið notað sem algengi IgA skorts í heil-
brigðum Íslendingum. Í sömu rannsókn var skimað
fyrir IgA skorti hjá 704 sjúklingum og fannst einn, al-
gengið 1:704. Einnig var mælt IgA hjá 1.013 barns-
hafandi konum, sem voru resus neikvæðar og fund-
ust þrjár, algengið 1:340 (1,38).
Á árunum 1989-1992 var gerð rannsókn hér á
landi þar sem 179 ungabörn á aldrinum 18-23 mán-
aða voru valin af handahófi og meðal annars mælt
hjá þeim IgA. Þar reyndist eitt barn vera með algjör-
an skort (IgA  undir 0,05 g/L), algengið 1:179 (39). Af
þessu má sjá að mikilvægt er að meta betur algengi
IgA skorts hér á landi. Ræðst það sérstaklega af því
hversu lítið ungbarnaþýðið var og hversu strangar
reglur eru um það hverjir mega gefa blóð. Einnig er
ljóst að langflestir blóðgjafar eru karlmenn. En slíkt
er mikilvægt þar sem margir sjálfsofnæmissjúkdómar
eru algengari hjá konum en körlum. 
Orsakir IgA skorts
IgA skortur er oftast afleiðing stöðvunar á eðlilegri
sérhæfingu B-frumna yfir í IgA seytandi plasma-
frumur. Þetta er flókið ferli og ekki að öllu ljóst
ennþá. Meginþættir þessa ferlis eru: 
1. Umbreyting forstigs B frumu (IgM+ IgD+) í eitil-
frumu sem hefur IgA mótefni á yfirborði sínu
(IgM+ IgD+ IgA+). 
2. Þroskunarferli B frumu í IgA seytandi plasma-
frumu. 
Til þess að þessum tveimur þroskastigum sé náð
þarf margþætt samstarf eitilfrumna og annarra sýnd-
arfrumna (antigen presenting cells, APC) að koma til
sem felst meðal annars í ræsingu nokkurra sérhæfðra
yfirborðssameinda og seytingu boðefna. Rannsóknir
benda til að einstaklingar með IgA skort virðast hafa
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Tafla I. IgA-skortur á Íslandi 1974-1979*.
Fjöldi
Skimun IgA-skortur Algengi
Blóðgjafar 13.942 22 1/633
Resus nei-
kvæðar konur 1.013 3 1/340
Sjúklingar 704 1 1/704
Samtals 15.663 26 1/602
* Niðurstöður rannsókna á IgA-skorti í Íslendingum á árunum
1974-1979 (1,38).
sem MHC gen af flokki II og afurðir þeirra eru
nauðsynlegar starfsemi T-hjálparfrumna og tengsl-
um þeirra við B-frumur þá er rökrétt að álykta að
MHC gen af flokki II geti valdið IgA skorti. Þessu
til stuðnings hefur IgA skortur verið tengdur
ákveðnum genum af flokki II, einkum þeim sem
innihalda HLA DR DQ samsætur (52,53). Aðrar
rannsóknir hafa sýnt að MHC gen af flokki III
hafi sterkari tengsl við þær samsætur sem helst
tengjast IgA skorti. Gen af flokki III tjá komplí-
mentþættina C2 og C4 og þátt B en einnig TNF-
og TNF- sem eru nauðsynleg eðlilegu mótefna-
svari. Athygli vekur sú fylgni sem er á milli IgA
skorts og þess að hafa brottfall eða tvöföldun í
C4a geninu (54). Svæðið milli merkigena af flokki
III D821/D823 og svo HLA-B8 inniheldur 21 gen,
þar með talin áðurnefnd gen af flokki III, og er
þetta svæði líklega það áhugaverðasta í dag (55,56).
2. Á litningi 14 eru staðsett gen sem tjá óbreytanlega
hluta (constant region, CH) þungu mótefnakeðj-
anna. Brottfall eða tvöföldun á þessum genum
geta hindrað flokkaskipti en áhugi manna á þessu
svæði, sem meginorsök IgA skorts fer dvínandi
(17,57,58).
3. IgA-skortur og CVID (common variable immune
deficiency) hafa lengi verið þekkt afleiðing galla á
litningi 18. Brottfall á stutta arminum eða langa
arminum virðist oft á tíðum valda IgA skorti. Nýj-
ustu rannsóknir draga þó úr hugsanlegu mikilvægi
þessa litnings hvað varðar meginorsök IgA skorts
(59,60). 
4. Brottfall á litningi 22 getur valdið DiGeorge heil-
kenni (algengi 1/3-4000). Lélegt mótefnasvar og
IgA skortur er algengur meðal þessara einstak-
linga, en ekki er vitað hvort það er vegna lélegrar T-
frumna starfsemi eða vegna óþekkts B-frumna
galla (61).
Áunnar orsakir IgA skorts
Mörg lyf geta valdið IgA skorti. Algengustu lyfin eru
bólgueyðandi gigtarlyf og flogaveikilyf. Þannig geta
súlfasalizín, gull, klórókín, karbamazepín og valpórat
öll valdið IgA skorti. Í um helmingi tilvika er um
afturkræfanlegan skort að ræða en hjá hinum við-
helst skorturinn þrátt fyrir að lyfjagjöf sé hætt. Ekki
er vitað hvernig lyfin valda lækkuninni (62-64). 
Tímabundinn IgA skortur
Yfirleitt er reglan sú að ef einstaklingur greinist með
IgA skort þá er skorturinn varanlegur. Tímabundinn
skortur (transient deficiency) getur átt sér stað, eins
og áður sagði, við vissar lyfjagjafir en einnig er hon-
um lýst hjá börnum. Hluti barna sem greinast með
IgA skort eða mjög lágt IgA virðist með tímanum
geta þróað eðlilegt magn IgA þrátt fyrir að gildi
þeirra liggi alltaf við neðri mörk viðmiðunarmarka.
Hugsanlega liggur önnur arfgerð á bak við tímabund-
inn skort en varanlegan skort (39,59).
Afleiðingar IgA skorts 
Af þeim sjúkdómum er einstaklingar með IgA skort
eru hvað útsettastir fyrir eru endurteknar sýkingar,
en sjálfsofnæmissjúkdómar, ofnæmissjúkdómar og
krabbamein eru einnig talin tengjast IgA skorti.
Ýmsar rannsóknir hafa sýnt fram á, að stærsti hluti
einstaklinga með IgA skort virðist einkennalaus.
Margt bendir þó til þess að ef slíkum einstaklingum
er fylgt eftir í lengri tíma, sé tíðni slímhúðarsýkinga
og annarra fylgikvilla hærri (10,65). Talið var að af-
leiðing skorts væri háð því umhverfi sem fólk lifir í og
þar með því áreiti sem slímhúðin verður fyrir en svo
virðist ekki vera. Gerð var rannsókn á afleiðingum
IgA skorts í fátækrahverfum Brasilíu sem sýndi að
um það bil tveir þriðju einstaklinga með IgA skort
voru án einkenna eða svipað hlutfall og hjá þjóð-
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Mynd 2. Þroskunarferli B
frumna hefst hjá CD34+
stofnfrumum beinmergs.
Gegnum áhrif ýmissa vaxt-
arþátta verður til óþroskuð
B-fruma (naïve) sem enn
hefur ekki orðið fyrir áhrif-
um mótefnavaka. Undir
eðlilegum kringumstæðum
er þetta þroskunarferli
óháð mótefnavakaræsingu.
Sérhæfður skortur á IgA er
ekki talinn eiga rætur að
rekja til þessa fyrsta hluta
þroskunarferlisins. Næsta
þroskunarferli á sér að
stærstum hluta stað innan
eitla, slímhúðar og milta
(secondary lymphoid
organ). Hér verður flokka-
skipting (isotype switching)
og ræðst hún meðal annars
af mótefnavakaháðri ræs-
ingu í gegnum B-frumu
viðtakann. Það er á þessu
stigi sem orsakir IgA-skorts
er líklega að finna*.
Ofnæmislost: Meira en 20% einstaklinga með
IgA skort mynda mótefni gegn IgA og hluti þeirra er
í sérstakri hættu á að fá ofnæmislost gegn blóðafurð-
um sem innihalda IgA.
Staða þekkingar IgA skorts á Íslandi
Einu rannsóknirnar sem að vitað er til að gerðar hafi
verið hérlendis eru ofangreindar rannsóknir á vegum
Blóðbankans á algengi IgA skorts meðal blóðgjafa
og ættartengslum þeirra og rannsókn á astma og of-
næmi meðal barna, fæddra 1987 á Landspítalanum
(1,38). Af þessum rannsóknum hafa fengist veiga-
miklar upplýsingar sem meðal annars mun gagnast til
áframhaldandi rannsókna og hafa helstu niðurstöður
þeirra verið tíundaðar hér að ofan.
Vegna mikilla framfara innan sameindaerfðafræði
og líffræði hafa nú opnast möguleikar á að rannsaka
með enn nákvæmari hætti, en þegar ofangreindar
rannsóknir fóru af stað, IgA skort meðal Íslendinga.
Því hefur nú verið ýtt af stað umfangsmiklu sam-
starfsverkefni Rannsóknastofu Háskólans í ónæmis-
fræði, Blóðbankans og rannsóknastofu í meinefna-
fræði, Landspítala Hringbraut á orsök, afleiðingu og
algengi IgA skorts á meðal, annars vegar heilbrigðra
blóðgjafa og hins vegar einstaklinga sem leita eftir
þjónustu lækna. Meginmarkmið rannsóknarinnar er
að athuga erfðafræðilega meingerð og orsök IgA
skorts. Fyrstu niðurstöður rannsóknarinnar liggja nú
fyrir og verða vonandi kynntar innan tíðar fyrir les-
endum Læknablaðsins. Þar kemur meðal annars
fram að hugsanlegt er að afleiðingar IgA skorts í dag
geti verið alvarlegri en menn hafa almennt gert ráð
fyrir fram að þessu.
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Tafla II. Sjúkdómar tengdir IgA-skorti*.
Ónæmisgallar IgG2 og IgG4 skortur, Louis-Bar heilkenni (ataxia-
telangiectasia), common variable immune deficiency (CVID)
Ofnæmi Atópískt exem, ofnæmiskvef, astmi, fæðuofnæmi
Sýkingar Efri og neðri lofvegir, skútabólgur, meltingarvegur, húð
Sjálfsofnæmi Iktsýki (RA), rauðir úlfar (SLE), Sjögrens heilkenni, blöðrusótt 
(pemphigus), dermatomyocitis (vöðvaþroti í húð), 
skjaldkirtilsbólgur, sóri, glútenóþol
Krabbamein Kirtlakrabbamein í meltingarvegi, flöguþekjukrabbamein í 
lungum og vélinda, lifrarlíkisæxli (hepatoma), grisjufrumu-
sarkmein (reticulum-cell sarcoma), hvítblæði
* Fyrsti dálkurinn sýnir þá ónæmisgalla sem oft á tíðum eru meðfylgjandi IgA-skorti en eru ekki afleiðing
hans. Sykursýki og glútenóþol eru í einhverjum tilvikum talin spretta af sama sama genagalla og IgA-
skortur. Aðrir sjúkdómar í töflunni eru, í sumum tilvikum, taldir vera afleiðing IgA-skorts.
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